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Streszczenie
U pacjentów z nowotworowymi chorobami hematologicznymi zaburzenia metaboliczne i wodno-elektrolitowe występują 
zarówno w przebiegu samej choroby, jak i w trakcie prowadzonego intensywnego leczenia przeciwnowotworowego. Do 
najczęściej występujących powikłań metabolicznych i elektrolitowych należą: hiperurykemia i zespół rozpadu guza, hi-
peramonemia, kwasica metaboliczna, zespół nieadekwatnego wydzielania hormonu antydiuretycznego, hiponatremia, 
hiperkalcemia, hipokaliemia, zaburzenia gospodarki weglowodanowej. Choroby współistniejące, stan ogólny chorego, 
rodzaj leczenia przyczynowego i wspomagającego mogą się przyczyniać do zachwiania równowagi metabolicznej chore-
go. W artykule omówiono najczęstsze przyczyny tych zaburzeń, ich objawy i sposób leczenia.
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waniu zaburzeń metabolicznych i wodno-elektrolitowych 
sprzyja współistnienie chorób ogólnoustrojowych, takich jak 
cukrzyca, przewlekła obturacyjna choroba płuc, przewlekła 
niewydolność krążenia, przewlekła niewydolność nerek 
czy choroby wątroby [1, 2]. Czynnikami, które dodatkowo 
przyczyniają się do wystąpienia tych powikłań, są zaawan-
sowany wiek, kacheksja, sarkopenia, infekcje, niedobory 
immunologiczne oraz żywienie pozajelitowe [1, 2]. Do 
najczęstszych zaburzeń metabolicznych i elektrolitowych 
u pacjentów z chorobami nowotworowymi należą: zabu-
rzenia gospodarki sodowej, potasowej, wapniowej, zespół 
nieadekwatnego wydzielania hormonu antydiuretycznego 
(SIADH, syndrome of inappropriate secretion of anti-diuretic 
hormone), kwasica metaboliczna, hiperurykemia i zespół 
rozpadu guza (TLS, tumor lysis syndrome), hiperamonemia 
i zaburzenia gospodarki węglowodanowej. Powikłania te po-
garszają rokowanie i wyniki leczenia, dlatego istotnym ele-
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Wprowadzenie
Zaburzenia metaboliczne i wodno-elektrolitowe wy-
stępujące u pacjentów z nowotworowymi chorobami 
hematologicznymi są związane z biologią, przebiegiem 
klinicznym choroby i stosowanym leczeniem. Patogeneza 
tych zaburzeń związanych z obecnością choroby nowotwo-
rowej jest złożona i obejmuje: zwiększony obrót komórkowy, 
apoptozę komórek, kryzy blastyczne, sekrecję hormonów 
przez komórki nowotworowe, zaburzenia wydzielania cyto-
kin, immunologiczną odpowiedź na obecność nowotworu.
Chemioterapia, radioterapia, steroidoterapia czy zabieg 
przeszczepienia krwiotwórczych komórek macierzystych 
mogą prowadzić do zachwiania równowagi metabolicznej 
ustroju. Skutkuje to pogorszeniem stanu ogólnego pacjen-
ta, a w konsekwencji — trudnościami w realizacji leczenia 
przeciwnowotworowego i jego gorszymi wynikami. Powsta-
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mentem opieki nad pacjentem z hematologiczną chorobą 
nowotworową jest monitorowanie parametrów równowagi 
wodno-elektrolitowej i metabolicznej oraz wyrównywanie 
tych zaburzeń, ponieważ niejednokrotnie prowadzą one do 
śmiertelnych powikłań.
Zaburzenia gospodarki wodnej
Woda w organizmie dorosłego człowieka jest roz-
mieszczona w przestrzeni wewnątrzkomór kowej (PWK; 
40%) i pozakomórkowej (PZK; 20%), na którą składają się 
przestrzeń śródnaczyniowa (osocze; 5%), pozanaczyniowa 
(15%) i trzecia przestrzeń (jamy ciała, światło przewodu 
pokarmowego, przestrzeń podpajęczynówkowa; 2–3%). 
Dzięki dążności ustroju do utrzymywania stałego stężenia 
jonów (izojonia), w tym również jonów wodorowych (izohy-
dria), ciśnienie osmotyczne płynów ustrojowych wszystkich 
przestrzeni wodnych jest jednakowe (290 mmol/kg mc. 
H2O) [3–5]. Za utrzymywanie wody w danej przestrzeni 
odpowiada przede wszystkim stężenie sodu. Inne substan-
cje osmotycznie czynne nabierają znaczenia w przypadku 
znacznego zwiększenia ich stężenia (mocznik, glukoza) 
lub niedoboru (białka osocza). Dlatego zmiany całkowitej 
zawartości sodu w organizmie pociągają za sobą zmiany 
objętości PZK, a tym samym — objętości całkowitej wody 
w ustroju. Pojęcia odwodnienia i przewodnienia, czyli 
zmniejszenia i zwiększenia objętości wody, są więc ściśle 
związane z hiper- i hiponatremią oraz zmianami osmolalno-
ści płynów ustrojowych. Zachowanie się przestrzeni wodnej 
wewnątrzkomórkowej, zarówno w przypadku odwodnienia, 
jak i przewodnienia, określają pojęcia „izotoniczne” (PWK 
nie zmienia się), „hipertoniczne” (PWK zmniejsza się) 
i „hipotoniczne” (PWK zwiększa się) [3–6].
Podstawą rozpoznania odwodnienia bądź przewod-
nienia są głównie badania podmiotowe i przedmiotowe. 
Morfologia krwi obwodowej oraz stężenie białka całko-
witego w surowicy korelują ze zmianą objętości osocza 
i pomagają oszacować stopień wielkości przestrzeni wodnej 
zewnątrz komórkowej, a tym samym — stopień odwodnienia 
lub przewodnienia. Wielkość przestrzeni wodnej wewnątrz-
komórkowej można ocenić pośrednio, oznaczając średnią 
objętość krwinki czerwonej (MCV, mean corpuscular volu-
me) i średnie stężenie hemoglobiny w erytrocytach (MCHC, 
mean corpuscular hemoglobin concentration) (tab. 1) 
[3–7]. Przyczyny i objawy zaburzeń gospodarki wodnej 
przedstawiono w tabeli 2 [3, 4, 8, 9].
W przypadku odwodnienia izotonicznego należy uzu-
pełniać płyny (płyny elektrolitowe, roztwory koloidowe, 
preparaty krwi), tak aby osiągnąć ośrodkowe ciśnienie żylne 
w zakresie 10–12 cm H2O. Płyny podaje się doustnie lub 
dożylnie zależnie od stopnia odwodnienia i występowania 
objawów klinicznych. Leczeniem z wyboru jest podawanie 
0,9-procentowego roztworu chlorku sodu (NaCl). Niedobór 
wody można obliczyć według wzoru [3, 4]:
wielkość niedoboru wody = TBW (całkowita woda 
w ustroju obliczona jako masa ciała w kg × 0,6) ×  
× [(stężenie Na w surowicy w mmol/l/140) – 1]
W przypadku odwodnienia i przewodnienia hiper- i hi-
potonicznego postępowanie zależy od stężenia sodu (omó-
wiono je w części dotyczącej leczenia hiper- i hiponatremii).
Zaburzenia gospodarki sodowej
Hipernatremia
Hipernatremia to zwiększenie stężenia sodu w surowicy 
powyżej 145 mmol/l. Wyróżnia się hiper -natremię łagodną 
ze stężeniem sodu 146–149 mmol/l, umiarkowaną — 150– 
–169 mmol/l i ciężką, w której stężenie wynosi co najmniej 
170 mmol/l. Hipernatremii mogą towarzyszyć izowolemia, 
zmniejszenie ilości wody pozakomórkowej (hipowolemia) 
lub jej zwiększenie (hiperwolemia) [3, 4].
Przyczyny hipowolemicznej hipernatremii w onkohema-
tologii to przede wszystkim utrata wody przez przewód po-
karmowy i skórę: wymioty, biegunki, nadmierne pocenie, jak 
również utrata wody przez nerki wywołana stosowaniem diu-
retyków pętlowych, upośledzoną zdolnością zagęszczania 
moczu, diurezą osmotyczną (cukrzyca, mannitol) czy fazą 
wielomoczu w ostrej martwicy cewek. Do przyczyn hiper-
natremii izowolemicznej należą: zmniejszona podaż wody, 
zaburzenia odczuwania pragnienia, moczówka prosta. Hi-
pernatremię z hiperwolemią mogą powodować nadmierna 
podaż sodu (często przy ograniczonym dostępie do wody) 
lub jatrogenne podawanie hipertonicznych roztworów sodu 
czy wodorowęglanów, nadmiar glikokortykosteroidów [3–9].
Objawy kliniczne przedstawione w tabeli 3 pojawiają 
się przy stężeniu sodu wyższym niż 160 mmol/l lub gdy 
hipernatremia rozwija się w sposób nagły (hipernatremia 
ostra) [3, 4, 10]. Przewlekły wzrost stężenia sodu, trwający 
dłużej niż 5 dni, często jest dobrze tolerowany. Badania la-
boratoryjne z oceną stężeń elektrolitów (potasu [K+], sodu 
[Na+], wapnia [Ca2+]) w surowicy i w moczu, osmolalności 
moczu, wskaźników nerkowych i stężenia glukozy pozwa-
lają na różnicowanie rodzaju odwodnienia i przyczyn hiper-
natremii. Najbardziej wiarygodnym klinicznym parametrem 
odwodnienia towarzyszącego hipernatremii jest utrata 
masy ciała [3–9]. Łagodna hipernatremia rzadko wymaga 
leczenia. W przypadku ciężkiej hipernatremii należy stale 
monitorować u pacjenta parametry życiowe, bilans płynów, 
masę ciała oraz stężenia sodu i glukozy. Zbyt gwałtowne 
zmniejszenie stężenia sodu może powodować obrzęk 
mózgu, drgawki i trwałe uszkodzenie mózgu. W ostrej 
hipernatremii trwającej krócej niż 24 h wyrównanie może 
nastąpić w ciągu doby, jeśli natomiast hipernatremia jest 
przewlekła, to okres wyrównywania powinien przekraczać 
48 h. W ciężkiej hipernatremii szybkość obniżania stęże-
nia sodu nie powinna być większa niż 12 mmol/l/dobę. 
Szybkość nawadniania u pacjenta z hipowolemiczną hiper-
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Tabela 2. Przyczyny i objawy zaburzeń gospodarki wodnej
Table 2. The causes and symptoms of water disturbances
Zaburzenie Przyczyny Objawy
Odwodnienie izotoniczne Nadmierna utrata płynów izotonicznych przez 
przewód pokarmowy i/lub nerki
Utrata krwi
Ucieczka płynów do przestrzeni trzeciej
Øciśnienia tętniczego, Ødiurezy
Tachykardia
Zmiany czynności OUN (osłabienie, apatia, zwol-
nienie reakcji na bodźce zewnętrzne, śpiączka)
Wzmożone pragnienie
Odwodnienie hipertoniczne, 
czyli niedobór wolnej wody 
(utrata wody przewyższa utratę 
sodu)
Niedostateczne przyjmowanie wody
Utrata wody przez skórę, płuca lub utrata pły-
nów hipotonicznych przez przewód pokarmowy 
(wodniste biegunki) i nerki (moczówka prosta, 
cukrzyca, tubulopatie)
Uczucie silnego pragnienia
Suchość błon śluzowych i skóry
Zaburzenia czynności OUN: omamy, splątanie, 
niepokój, pobudzenie, drgawki, śpiączka
Zaburzenia układu sercowo-naczyniowego: tachy-
kardia, obniżenie ciśnienia tętniczego i diurezy
Odwodnienie hipotoniczne, 
czyli niedobór sodu (utrata 
sodu przewyższa utratę wody)
Utrata płynów izotonicznych, która jest  
wyrównywana podawaniem płynów  
bezelektrolitowych
Utrata sodu przez nerki
Zmiany organiczne w OUN
Niewydolność kory nadnerczy
Związane z oligowolemią
Zaburzenia neurologiczne: apatia, bóle  
głowy, nudności, zaburzeniami  
świadomości, skłonność do drgawek
Chorzy nie skarżą się na pragnienie i często od-
czuwają metaliczny smak w ustach
Przewodnienie izotoniczne Niewydolność krążenia
Marskość wątroby
Nadmierna utrata białek przez przewód pokar-
mowy lub nerki
Nadmierna podaż izotonicznego roztworu NaCl
Obrzęki
Przewodnienie hipertoniczne Nadmierna podaż roztworów hiper-  
i izotonicznych NaCl u osób z ograniczoną 
czynnością nerek











Nadmierna podaż płynów bezelektrolitowych 
u chorych ze zmniejszoną czynnością nerek 
lub ze zwiększonym wydzielaniem wazopre-
syny
Związane z obrzękiem komórek mózgowych: osła-
bienie, nudności, wymioty, brak łaknienia, stany 
splątania, skurcze pojedynczych grup mięśnio-
wych, drgawki, śpiączka, brak pragnienia
Ø — obniżenie; OUN — ośrodkowy układ nerwowy; NaCl — chlorek sodu
Tabela 1. Kliniczny podział zaburzeń gospodarki wodnej — badania laboratoryjne w ocenie stanu nawodnienia pacjenta
Table 1. Water balance disturbances — laboratory tests in assessment of hydration status of patient
Zaburzenie PWK PZK Na Hb Ht Białko MCV
Odwodnienie
Izotoniczne N Ø N ≠ ≠ ≠ N
Hipertoniczne Ø ØØ ≠ ≠ ≠/N ≠ Ø
Hipotoniczne ≠ Ø Ø ≠ ≠ ≠ ≠ ≠
Przewodnienie
Izotoniczne N ≠ N Ø Ø Ø N
Hipertoniczne Ø ≠ ≠ Ø Ø Ø Ø Ø
Hipotoniczne ≠ ≠ Ø Ø Ø/N Ø ≠
PWK — płyn wewnątrzkomórkowy; PZK — płyn zewnątrzkomórkowy; Na — sód; Hb — hemoglobina; Ht — hematokryt; MCV (mean corpuscular volume) — średnia objętość krwinki czerwonej; N — norma;  
Ø — obniżenie; ≠ — zwiększenie
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natremią w ciągu pierwszych 12–24 h zależy od stężenia 
sodu; przy stężeniu co najmniej 150 mmol/l podawanie 
płynów powinno się odbywać powoli, ze stałą szybkością. 
Preferuje się podawanie płynów doustnie przez sondę 
żołądkową z użyciem preparatów o niskiej zawartości 
sodu (Gastrolit®). Nawadnianie dożylnie prowadzi się przy 
użyciu 0,9-procentowego NaCl i 5-procentowej glukozy, 
a następnie 0,45-procentowego roztworu NaCl, tak aby 
korekcja stężenia sodu nie była większa niż 1–2 mmol/l/h. 
W ciągu pierwszych 12–24 h należy wyrównać tylko 50% 
wielkości niedoboru wody, pozostały deficyt uzupełnia się 
w ciągu kolejnych 24 h. Stężenia elektrolitów w surowicy 
i moczu oraz glukozy powinno się kontrolować co 2–4 h, 
monitorując jednocześnie stan neurologiczny pacjenta 
i zmniejszając szybkość korekcji stężenia sodu wraz z po-
prawą kliniczną.
Pacjentom z hipernatremią hiperwolemiczną (ze zwięk-
szoną objętością PZK) należy podawać 5-procentową 
glukozę i diuretyki pętlowe przez ponad 72–96 h. W przy-
padku stężenia sodu powyżej 180 mmol/l należy rozważyć 
dializoterapię [3, 4, 6, 8, 9].
Hiponatremia
Hiponatremia to zmniejszenie stężenia sodu poniżej 
135 mmol/l. Zależnie od efektywnej molalności osocza 
wyróżnia się hiponatremię izo-, hipo- i hiperwolemiczną. 
Przyczyny hiponatremii z hipowolemią to utrata sodu i wody 
przez [3, 4, 11, 12]:
 — przewód pokarmowy — wymioty, biegunka;
 — nerki — tubulopatie, leki moczopędne, diureza osmo-
tyczna (cukrzyca, mannitol);
 — skórę — oparzenia;
 — utrata wody do trzeciej przestrzeni;
 — uzupełnianie strat dzięki podawaniu płynów bezelek-
trolitowych.
Hiponatremia z izowolemią może wystąpić w przebiegu 
niedoczynności tarczycy, niedoczynności kory nadnerczy, 
w tak zwanym zespole utraty soli pochodzenia mózgowego 
będącego wynikiem nadmiernego wydzielania hormonu 
antydiuretycznego (ADH, antidiuretic hormone), w polidypsji 
psychogennej czy w przypadku stosowania leków moczo-
pędnych. Jako rzekomą obserwuje się ją w hiperlipidemii 
lub paraproteinemii — w szpiczaku plazmocytowym lub 
makroglobulinemii Waldenströma [3, 4]. Hiponatremia jest 
obecna u około 10% pacjentów z ostrymi białaczkami [13].
Hiponatremia z hiperwolemią występuje w niewydol-
ności krążenia, marskości wątroby, zespole nerczyco-
wym, niewydolności nerek. Objawy kliniczne hiponatremii 
przedstawiono w tabeli 3, a algorytm diagnostyczny — na 
rycinie 1 [3, 4, 10, 11, 14, 15].
Hiponatremia wymaga powolnej korekty tylko do stę-
żenia 125 mmol/l, powyżej tej wartości stosuje się ogra-
niczenia podaży wody. Zbyt szybkie wyrównywanie lub 
wysokie stężenie sodu prowadzi do osmotycznego zespołu 
demielinizacyjnego objawiającego się porażeniem wiotkim, 
śpiączką i wysoką śmiertelnością.
Restrykcja płynów powinna doprowadzić do ich poda-
wania w ilości około 500 ml mniejszej niż ilość wydalanego 
w ciągu doby moczu i zwykle musi trwać kilka dni, zanim 
nastąpi pożądany wzrost stężenia sodu [12, 14].
W hiponatremii ostrej objawowej (rozwijającej się 
< 24 h) należy podać 0,9-procentowy NaCl w przypadku 
hipowolemii i 3-procentowy NaCl — w izowolemii, w objęto-
ści powodującej zwiększenie natremii o 20 mmol/l/dobę. 
W przewlekłej hiponatremii (> 48 h) przyrost powinien być 
wolniejszy i wynosić 10–20 mmol/dobę z jednoczesnym 
podawaniem chlorku potasu [3, 4, 10, 11, 14, 15]. Ogólny 
niedobór sodu można obliczyć ze wzoru [3, 4, 8]:
ogólny niedobór sodu (mmol) = (140 – aktualne  
stężenie Na) × 0,6 × masa ciała (kg)
Zespół nieadekwatnego wydzielania  
hormonu antydiuretycznego
Najczęstszą przyczyną hiponatremii u pacjentów z cho-
robami nowotworowymi jest SIADH. Jest to paranowotwo-
rowy zespół będący wynikiem ektopowego wytwarzania 
wazopresyny mimo prawidłowej lub zmniejszonej molal-
ności osocza i prawidłowej lub zwiększonej objętości krwi 
krążącej. Źródłem ADH może być nowotwór lity (najczęściej 
płuca, głowy i szyi, trzustki) lub nowotwory hematologiczne 
[12, 14].
Zespół SIADH mogą powodować leki stosowane w lecze-
niu nowotworów [16]. Winkrystyna, a w mniejszym stopniu 
— winblastyna, poprzez efekt neurotoksyczny na oś pod-
wzgórze–przysadka prowadzi do zaburzenia wydzielania 
ADH. Cyklofosfamid nie tylko zwiększa sekrecję ADH, ale 
również wzmacnia jego działanie w nerkach. Pacjenci czę-
sto przyjmują jednocześnie duże ilości płynów w związku 
z profilaktyką zapalenia pęcherza moczowego, co może 
prowadzić do zatrucia wodnego nawet w przypadku stoso-
wania standardowych dawek cyklofosfamidu. Podawanie 
cisplatyny może wywołać hiponatremię nie tylko w mecha-
nizmie zespołu SIADH, ale również w wyniku uszkodzenia 
cewek nerkowych i tak zwanego nerkowego zespołu utraty 
sodu [16, 17]. Zwiększone wydzielanie ADH mogą powo-
dować również leki przeciwdepresyjne, opioidowe, przeciw-
padaczkowe, przeciwcukrzycowe oraz niesteroidowe leki 
przeciwzapalne (NLPZ) [14–16].
Kryteria diagnostyczne niezbędne do rozpoznania ze-
społu SIADH to: zmniejszenie osmolalności osocza poniżej 
275 mmol/kg mc. H2O, zwiększenie osmolalności moczu 
większe niż 100 mmol/kg mc. H2O, brak objawów hipo- lub 
hiperwolemii, prawidłowa czynność nadnerczy i tarczycy, 
nieprzyjmowanie leków moczopędnych. Kryteria uzupeł-
niające stanowią: obniżone stężenia kreatyniny, mocznika, 
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kwasu moczowego w surowicy i w moczu, wzrost natremii 
przy ograniczeniu podaży wody.
Zespól SIADH niekiedy trudno jest różnicować z móz-
gowym zespołem utraty sodu, który występuje u pacjentów 
z przerzutami do mózgu, z zajęciem opon mózgowo-rdzenio-
wych, po urazach głowy czy operacjach neurochirurgicznych. 
W obu przypadkach podwyższone są osmolalność moczu 
i stężenie sodu w moczu, ale w zespole SIADH z reguły 
objętość PZK jest prawidłowa. Różnicowanie jest o tyle 
istotne, że postępowanie w obu zespołach jest inne, a nie-
właściwy wybór leczenia może prowadzić do pogłębienia 
hiponatremii [18].
Leczenie SIADH polega na ograniczeniu podawania 
płynów do 500–1000 ml/dobę i ewentualnym wyrówny-
waniu hiponatremii do wartości 125 mmol/l [1, 2, 7, 9]. 
Niekiedy konieczne może być zwiększenie absorpcji sodu 
w cewkach nerkowych poprzez zastosowanie fludrokortyzo-
nu (Cortineff®). Należy jednak pamiętać o monitorowaniu 
w czasie leczenia stężenia potasu, ciśnienia tętniczego 
i stanu nawodnienia chorego [10–12, 14]. W przypadku 
Tabela 3. Objawy zaburzeń elektrolitowych
Table 3. The symptoms of electrolyte disturbances
Rodzaj dyselektrolitemii Objawy
Hipernatremia Objawy neurologiczne: drżenia, wzmożenie odruchów, drgawki, splątanie, ataksja,  
zaburzenia świadomości, śpiączka
Hiponatremia Związane z chorobą podstawową
Niespecyficzne, jak ogólne osłabienie, uczucie wyczerpania
Objawy neurologiczne: zaburzenia orientacji, drgawki, śpiączka
Hiperkaliemia Osłabienie mięśni, które może przechodzić w porażenie wiotkie
Kardiotoksyczność przejawiająca się zaburzeniami przewodnictwa
Zmiany w zapisie EKG: skrócenie QT, wysokie spiczaste załamki T, wydłużenie czasu trwania zespołów QRS
Opóźnienie przewodnictwa przedsionkowo-komorowego, asystolia lub migotanie komór
Upośledzone wydalanie jonów wodorowych z moczem i w konsekwencji kwasica  
metaboliczna
Hipokaliemia Osłabienie siły mięśniowej, upośledzenie skurczu mięśni gładkich (zaparcia, niedrożność  
porażenna jelit)
Zaburzenia rytmu mięśnia sercowego: dodatkowe pobudzenia komorowe, częstoskurcze, migotanie przed-
sionków, zmiany EKG (spłaszczenie załamka T, obniżenie odcinka ST, fala U, wydłużenie odcinka QT)
Upośledzenie funkcji nerek (defekt zagęszczania moczu)
Upośledzenie funkcji obwodowego i ośrodkowego układu nerwowego (parestezje, nadpobudliwość nerwo-
wa, apatia, zaburzenia koncentracji, senność, nadmierne pragnienie, nietolerancja zimna)
Alkaloza nieoddechowa
Hiperkalcemia Osłabienie i uczucie zmęczenia, utrata masy ciała, świąd
Odwodnienie, poliuria z towarzyszącą polidypsją, hiperkalciurią, hiperkaliurią, objawami  
niewydolności nerek
Nudności, wymioty, dysfagia, zaparcie, objawy niedrożności przewodu pokarmowego,  
choroba wrzodowa żołądka lub dwunastnicy, zapalenie trzustki, kamica żółciowa
Zaburzenia rytmu serca, nadciśnienie tętnicze, nadwrażliwość na glikozydy naparstnicy,  
w zapisie EKG wydłużenie odstępu PQ i skrócenie QT, szeroki załamek T
Bóle głowy, zaburzenia orientacji, spowolnienie psychoruchowe, osłabienie odruchów,  
senność, śpiączka
Hipokalcemia Jawna i utajona tężyczka: samoistne skurcze mięśni, nadmierna pobudliwość nerwowo- 
-mięśniowa
Równoważniki tężyczki: skurcze powiek, krtani, naczyń palców, naczyń wieńcowych,  
trzewnych, mózgowych (utrata przytomności, migrena)
Zmiany psychiczne: depresja, psychoza
Zmiany neurologiczne: parkinsonizm, pląsawica
Zmiany troficzne skóry, łamliwość włosów i paznokci, hipoplazja szkliwa
Zespół Raynauda
Zaburzenia żołądkowo-jelitowe (zespół złego wchłaniania)
EKG — elektrokardiograficzne
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nieskuteczności tego postępowania można zastosować leki 
blokujące receptor wazopresyny (koniwaptan, tolwaptan, 
mozawaptan) [11, 14, 19].
Zaburzenia gospodarki potasowej
Hiperkaliemia
Hiperkaliemia to zwiększenie stężenia potasu w suro-
wicy powyżej 5,5 mmol/l. W pierwszej kolejności należy 
wykluczyć hiperkaliemię rzekomą występującą w nadpłyt-
kowości (> 900 G/l), hiperleukocytozie (> 70 G/l) oraz 
w hemolizie [3, 4, 20]. Do przyczyn hiperkaliemii należą 
[3, 4, 21, 22]:
 — zmniejszenie wydalania potasu przez nerki (niewydol-
ność nerek, hipoaldosteronizm);
 — nadmierne uwalnianie potasu z komórek (zespół roz-
padu guza, rabdomioliza, sepsa);
 — zwiększenie podaży potasu (doustne preparaty potasu);
Rycina 1. Algorytm diagnostyczny hiponatremii; NaCl — chlorek sodu; PZK — objętość przestrzeni pozakomórkowej; SIADH — zespół nieade-
kwatnego wydzielania hormonu antydiuretycznego
Figure 1. Diagnostic algorithm of hyponatremia; NaCl — sodium chloride; PZK — volume of extracellular space; SIADH — syndrome of 
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 — stosowanie przetoczeń krwi oraz leków (moczopędnych 
oszczędzających potas, NLPZ, inhibitorów konwertazy 
angiotensyny, leków beta-adrenolitycznych, heparyny 
i trimetoprimu) [23].
Objawy hiperkaliemii przedstawiono w tabeli 3 [3, 4, 
20–22]. Leczenie jest uwarunkowanie nasileniem tego zabu-
rzenia. Przy stężeniu K+ powyżej 6 mmol/l lub bez względu na 
stężenie potasu, jeśli wystąpią zmiany w zapisie elektrokardio-
graficznym (EKG), osłabienie siły mięśniowej, niedowład wiotki, 
parestezje, zwłaszcza w warunkach hipoksji, to należy podać:
 — 10–20 ml 10-procentowego glukonianu wapnia dożylnie 
w bolusie (nie obniża stężenia potasu, ale zmiany w zapi-
sie EKG mogą się znormalizować nawet w ciągu 1–3 min, 
efekt ten przemija po ok. 30 min), u pacjentów przyj-
mujących digoksynę glukonian wapnia należy podawać 
w 20-minutowym wlewie w 100 ml 5-procentowej glukozy;
 — 6–10 j. insuliny krystalicznej w bolusie, a następnie 
glukozę (ok. 3 g glukozy/j. insuliny) w celu przesunięcia 
jonów potasowych do wnętrza komórek;
 — leki beta-mimetyczne wziewnie lub dożylnie (np. salbu-
tamol 2,5 mg co 15 min do dawki 10–20 mg wziewnie 
lub 0,5 mg dożylnie).
Jednocześnie należy ograniczyć podaż potasu, odsta-
wić leki podwyższające jego stężenie, ewentualnie podać 
diuretyki pętlowe. Nadmiar potasu można usunąć, stosując 
żywicę jonowymienną (Resonium A®) oraz leki przeczyszcza-
jące. Przy znacznej hiperkaliemii, szczególnie w przypadku 
współistniejącej niewydolności nerek, należy zastosować 
dializoterapię. W szczególnych przypadkach u chorych na 
cukrzycę z hipoaldosteronizmem należy podać fluorokorty-
zon w dawce 0,5 mg/dobę, a w razie podejrzenia niedoczyn-
ności nadnerczy — glikokortykosteroidy [3, 4, 21, 24, 25].
Hipokaliemia
Hipokaliemia to zmniejszenie stężenia potasu w su-
rowicy poniżej 3,5 mmol/l. W pierwszej kolejności należy 
wykluczyć hipokaliemię rzekomą (krew pobrana 20–30 min 
po podaniu insuliny) oraz hipokaliemię uwarunkowaną 
transmineralizacją, czyli przemieszczeniem potasu poza-
komórkowego do komórek po podaniu leków beta-adrener-
gicznych, bronchodylatatorów, teofiliny, kofeiny, w trakcie 
intensywnej insulinoterapii, w hiperaldosteronizmie, w przy-
padku intensywnego odżywiania osób uprzednio głodzo-
nych lub niedożywionych, przedawkowaniu werapamilu, 
chlorochiny, w przypadku gwałtownej proliferacji komórek 
nowotworowych (ostre białaczki, niedokrwistość złośliwa 
leczona witaminą B12) [3, 4, 26, 27]. Hipokaliemia może 
być spowodowana [3, 4, 20, 21, 26, 27]:
 — niedostateczną podażą potasu;
 — nadmierną utratą potasu przez przewód pokarmowy 
i skórę: wymioty, biegunki, nadmierne poty i oparzenia;
 — nadmierną utratą potasu przez nerki: nefropatia z utratą 
soli, diureza osmotyczna w cukrzycy, hiperaldostero-
nizm pierwotny lub wtórny (w przebiegu przewlekłej 
niewydolności krążenia, w marskości wątroby, w nad-
ciśnieniu tętniczym naczyniowo-nerkowym, w chorobie/ 
/zespole Cushinga), w przypadku stosowania leków 
(diuretyków pętlowych, tiazydowych, kortykosteroidów, 
amfoterycyny B, cisplatyny, aminoglikozydów, siroli-
musu, leków przeczyszczających czy żywic wiążących 
potas) oraz w stanach nadmiernej diurezy.
Lekiem cytostatycznym szczególnie związanym z wy-
stępowaniem hipokaliemii jest ifosfamid, który powoduje 
utratę potasu poprzez uszkodzenie lub martwicę cewek 
proksymalnych w nerkach (zespół Fanconiego). Niestety, 
zmiany te mogą się utrzymywać miesiące, a nawet wiele lat 
po zakończeniu leczenia [28]. U pacjentów z nowotworami 
hematologicznymi hipokaliemia występuje szczególnie często 
(43–64%) w ostrych białaczkach szpikowych M4 i M5. Jest 
najprawdopodobniej spowodowana przez zwiększone wydzie-
lanie lizozymu i lizozynurię, która prowadzi do uszkodzenia ce-
wek nerkowych. Innym mechanizmem może być zwiększona 
aktywacja reniny przez komórki białaczkowe i w konsekwencji 
zwiększona produkcja mineralokortykoidów [13, 29, 30].
Ciężkość objawów przedstawionych w tabeli 3 zależy 
od stopnia nasilenia i szybkości narastania hipokaliemii 
[3, 4, 20, 21, 26, 27]. U chorego bez objawów klinicznych 
najlepiej uzupełniać potas doustnie. Szacowany niedobór 
potasu przy zmniejszeniu kaliemii o 1 mmol/l to 150 mmol. 
Można zastosować leki moczopędne oszczędzające potas. 
W przypadku wystąpienia zaburzeń rytmu serca konieczne 
jest pozajelitowe podawanie 15-procentowego roztworu KCl 
w 5-procentowej glukozie; szybkość wlewu nie powinna 
przekraczać 20 mmol/h. Można też, szczególnie u chorych 
na cukrzycę, dodać na każde 3 g podawanej glukozy 1 j. 
insuliny krystalicznej. Konieczność szybkiego wyrównania 
(chorzy ze współistniejącą zasadowicą) lub podawania 
roztworów o wysokim stężeniu wymaga dostępu do dużego 
naczynia żylnego. Podawanie KCl do żył obwodowych jest 
bolesne i może powodować obturację naczynia. Należy 
oznaczyć stężenie magnezu, ponieważ hipomagnezemia 
utrudnia wyrównanie hipokaliemii [3, 4, 21, 22, 26, 27].
Zaburzenia gospodarki wapniowej
Hiperkalcemia
Hiperkalcemia to podwyższenie stężenia wapnia cał-
kowitego w surowicy powyżej 2,6 mmol/l (10,5 mg/dl) 
lub stężenia wapnia zjonizowanego powyżej 1,25 mmol/l 
(5,0 mg/dl). W praktyce klinicznej oznacza się stężenie 
wapnia całkowitego, które słabo koreluje ze stężeniem wap-
nia zjonizowanego i zależy od objętości osocza i stężenia 
albumin [3, 4, 31]. W przypadku współistnienia zaburzeń 
w stężeniach białek surowicy należy obliczyć tak zwane 
skorygowane stężenie wapnia według wzoru [3,4, 31, 32]:
skorygowane stężenie wapnia (mg/dl) = [zmierzone 
stężenie wapnia (mg/dl)– stężenie albumin (g/dl)] + 4
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Najczęstsze przyczyny hiperkalcemii to pierwotna nad-
czynność przytarczyc i nowotwory, ale może też być spowo-
dowana zaburzeniami metabolizmu lub przedawkowaniem 
witaminy D3, długotrwałym unieruchomieniem, leczeniem 
diuretykami tiazydowymi, litem oraz lekami alkalizującymi 
sok żołądkowy [3, 4, 33]. W hiperproteinemii może wystąpić 
hiperkalcemia rzekoma [31, 34]. W rozrostach hematolo-
gicznych, hiperkalcemia najczęściej występuje w szpiczaku 
plazmocytowym [35], białaczce/chłoniaku T-komórkowym 
dorosłych [36], chłoniakach B-komórkowych i przewlekłej 
białaczce limfocytowej [37, 38]. Jest stosunkowo rzadkim 
powikłaniem ostrej i przewlekłej białaczki szpikowej [39, 
40] czy ostrej białaczki limfoblastycznej [41]. Do hiperkalce-
mii dochodzi za pośrednictwem uwalnianych cytokin (czyn-
nika martwicy nowotworów [TNF, tumor necrosis factor], 
interleukiny 1 [IL-1], IL-6, receptora aktywatora czynnika 
jądrowego kB [RANK, receptor activator for nuclear factor 
kB]/ligandu receptora aktywatora czynnika jądrowego kB 
[RANKL, receptor activator for nuclear factor kB ligand]/os-
teoprotegeryny [OPG, osteoprotegerin]), białka związanego 
z parathormonem (PTHrP, parathormone-related peptide), 
prostaglandyn klasy PGE2, czynnika aktywującego osteokla-
sty (OAF, osteoclast activating factor) [31, 32, 42]. Schemat 
diagnostyczny hiperkalcemii przedstawiono na rycinie 2.
Objawy hiperkalcemii przedstawiono w tabeli 3 [3, 4, 
31, 32, 42, 43]. W umiarkowanej i ciężkiej lub szybko 
narastającej hiperkalcemii może wystąpić przełom hiper-
kalcemiczny z dominującymi objawami neurologicznymi, 
wymiotami, bólami brzucha, zaburzeniami rytmu serca 
oraz znacznym odwodnieniem. Terapia obejmuje leczenie 
przyczyn prowadzących do hiperkalcemii oraz leczenie 
objawowe, do którego należą [3, 4, 31–33]:
 — nawodnienie: w przewlekłej hiperkalcemii stosuje się 
doustnie płyny w ilości 3–4 l/dobę; w objawowej hi-
perkalcemii podaje się 0,9-procentowy NaCl dożylnie 
w ilości 3 l/m2/dobę;
 — wymuszona diureza za pomocą furosemidu wynosząca 
150–200 ml/h;
 — wyrównanie współistniejących zaburzeń gospodarki 
wodno-elektrolitowej i kwasowo-zasadowej;
 — bifosfoniany stosuje się dożylnie, jeśli przesączanie 
kłębuszkowe (GFR, glomerular filtration rate) wynosi 
powyżej 30 ml/min; w hiperkalcemii przewlekłej do 
rozważenia pozostaje podanie klodronianu doustnie. 
Jeśli istnieją istotne przeciwwskazania do zastosowania 
bifosfonianów (ciężka niewydolność nerek), to można 
podać kalcytoninę w dawce 1 jm./kg mc./h dożylnie 
albo podskórnie lub domięśniowo w dawce 100 jm. 
2–4 razy w ciągu doby;
 — glikokortykosteroidy (hydrokortyzon w dawce 250–500 mg 
dożylnie co 8 h; prednizon w dawce 10–100 mg/d.);
 — w przypadkach opornej na leczenie hiperkalcemii moż-
na zastosować mitramycynę, azotan galu lub skierować 
chorego na dializoterapię.
Hipokalcemia
Hipokalcemia to obniżenie stężenia wapnia całkowite-
go w surowicy poniżej 2,2 mmol/l (8,8 mg/dl) u chorych 
z prawidłowym stężeniem białka w surowicy. Do przyczyn 
hipokalcemii należą: pierwotna i wtórna niedoczynność 
przytarczyc, zaburzenia gospodarki witaminą D, zaburzone 
wchłanianie wapnia z przewodu pokarmowego, nadmierne 
odkładanie soli wapnia (ostre zapalenie trzustki), nad-
mierna utrata wapnia z moczem (kwasica metaboliczna, 
stosowanie furosemidu), hiperfosfatemia, hipoproteinemia, 
polekowa hipokalcemia (stosowanie mitramycyny, cytrynia-
nu, wersenianu sodu, kolchicyny, kalcytoniny, bifosfonia-
nów) [3, 4, 31, 43]. Objawy hipokalcemii przedstawiono 
w tabeli 3 [3, 4, 31, 43].
Leczenie w przypadkach wystąpienia objawów tężycz-
ki, drgawek czy zaburzeń rytmu serca polega na podaniu 
10 ml 10-procentowego NaCl w bolusie, a następnie 1 litra 
5-procentowej glukozy z NaCl w ciągu 12–24 h. Należy pa-
miętać, że podanie stężonego roztworu NaCl poza żyłę może 
spowodować martwicę tkanek, dlatego można zastosować 
glukonian wapnia [4, 31, 43]. W przewlekłej hipokalcemii 
stosuje się doustne preparaty wapnia i witaminy D. Ko-
nieczne jest wyrównanie współistniejącej hipomagnezemii 
[3, 4, 31, 43].
Zaburzenia równowagi kwasowo-zasadowej
Podstawę rozpoznania zaburzeń równowagi kwasowo-
-zasadowej (ABB, acid-base balance) stanowi badanie 
gazometryczne krwi tętniczej lub arterializowanej krwi 
włośniczkowej. Zasady oceny stanu ABB muszą uwzględ-
niać wpływ zmian wartości wykładnika oddechowego 
(pCO2) i metabolicznego (HCO3
–). Zaburzenia ABB mogą 
być pierwotne — spowodowane nieprawidłowym funkcjo-
nowaniem układów regulacyjnych płuc lub nerek oraz 
wtórne — spowodowane nieprawidłowym metabolizmem 
lub niekontrolowaną utratą/podażą kwasów lub zasad. 
W prawidłowych warunkach dochodzi do wyrównania za-
burzeń RKZ poprzez zmianę tych parametrów równowagi, 
które nie były przyczyną zaburzenia.
Zależnie od wartości pH rozróżnia się zaburzenia ABB 
całkowicie lub częściowo wyrównane oraz niewyrównane 
[44, 45]. Przyczyny i objawy tych zaburzeń wymieniono w ta-
beli 4 [44–47]. Naj istotniejszym elementem diagnostyki 
jest prawidłowa interpretacja badania gazometrycznego 
krwi, która powinna obejmować: ocenę pH (kwasica/za-
sadowica), określenia pierwotnego charakteru zaburzeń 
(oddechowy/metaboliczny), obliczenie luki anionowej (róż-
nica stężeń sodu i sumy stężeń jonów Cl– i HCO3
–) i stopnia 
wyrównania zaburzeń.
U pacjentów z nowotworowymi chorobami hematologicz-
nymi, przede wszystkim chłoniakami nieziarniczymi (NHL, 
non-Hodgkin lymphoma) i ostrą białaczką limfoblastyczną, 
najczęściej występuje kwasica metaboliczna mleczanowa 
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[2]. W patomechanizmie jej powstawania biorą udział: insu-
linopodobny czynnik wzrostu wydzielany przez komórki no-
wotworowe nasilający glikolizę, co prowadzi do nadprodukcji 
mleczanów, niedobór tiaminy (witamina B1), zmniejszony 
klirens wątrobowy mleczanów spowodowany obecnością 
nacieków nowotworowych [2, 48]. Kwasica metaboliczna 
u pacjentów ze schorzeniami onkohematologicznymi jest 
stanem zagrożenia życia i wymaga natychmiastowego lecze-
nia, przede wszystkim włączenia chemioterapii ratunkowej. 
W leczeniu wspomagającym stosuje się dializoterapię, 
suplemantację tiaminy. W kwasicach z prawidłową luką 
anionową 8–14 mEq/l (różnica stężeń sodu i sumy stężeń 
jonów Cl– i HCO3–) podaje się wodorowęglany. Liczbę wodo-
rowęglanów można obliczyć ze wzoru [44, 45]:
liczba NaHCO3 = (stężenie docelowe HCO3
– – 
– stężenie aktualne HCO3
–) × masa ciała × 0,4
W zależności od stanu wolemii NaHCO3 podaje się 
w 5-procentowej glukozie lub 0,45-procentowym NaCl. 
Docelowo stężenie HCO3
– powinno wynosić 15–18 mmol/l. 
Szybkość podawania zależy od nasilenia kwasicy oraz szyb-
kości narastania i wydolności układu sercowo-naczyniowe-
go. W kwasicach ze zwiększoną luką anionową stosowanie 
NaHCO3 pozostaje dyskusyjne [2, 48].
Łagodna zasadowica metaboliczna nie wymaga lecze-
nia; należy dążyć do usunięcia przyczyny upośledzenia 
wydalania HCO3
– przez nerki i wyrównać niedobory płynów, 
podając roztwór NaCl, a w przypadkach opornych na takie 
leczenie — dołączyć suplementację potasem. W zasadowicy 
oddechowej należy leczyć chorobę podstawową, podawać 
leki uspokajające lub działające depresyjnie na ośrodek 
oddechowy oraz stosować metodę oddychania do plasti-
kowego worka. W kwasicy oddechowej powinno się dążyć 
do poprawy wentylacji i/lub perfuzji płuc z zastosowaniem 
mechanicznego wspomagania oddechu włącznie [44–47].
Zespół rozpadu guza
Zespół rozpadu guza jest stanem zagrożenia życia 
występującym u pacjentów z nowotworami, u których 
w wyniku rozpadu komórek nowotworowych i uwolnienia 
ich zawartości dochodzi do wystąpienia zaburzeń metabo-
licznych i ich następstw klinicznych mogących prowadzić 
do zgonu. Najczęściej TLS występuje w nowotworach 
hematologicznych szybko proliferujących, takich jak ostre 
białaczki i chłoniaki o wysokim stopniu złośliwości — często 
już w chwili rozpoznania, co jest spowodowane nasilonym 
katabolizmem i obrotem komórek białaczkowych. Jednak 
znacznie częściej TLS jest indukowany przez wdrożenie 
intensywnej chemioterapii [49–51].
Obraz kliniczny TLS wiąże się z obecnością i stopniem 
nasilenia zaburzeń elektrolitowych i metabolicznych. Do 
najgroźniejszych należą zaburzenia rytmu serca, ostra 
niewydolność nerek, niewydolność krążenia oraz drgawki. 
Rycina 2. Algorytm diagnostyczny hiperkalcemii; Ca — wapń; PTH — parathormon; PTHrP — białko związane z parathormonem
Figure 2. Diagnostic algorithm of hypercalcemia; Ca — calcium, PTH — parathyroid hormone; PTHrP — parathormone-related peptide
Hiperkalcemia
Ca całkowity > 10,5 mg/dl
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• PTHrP — adenocarcinoma lub 
 rak płaskonabłonkowy (np. płuca)
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 np. rak sutka
Nowotwory hematologiczne: 
szpiczak
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W diagnostyce różnicowej należy uwzględnić inne przyczyny 
uszkodzenia nerek, takie jak posocznica, pozanerkowa 
niewydolność nerek, toksyczne uszkodzenie polekowe, 
użycie kontrastu do badań obrazowych, rabdomioliza czy 
pierwotne glomerulopatie [19, 49–52].
Kryteria laboratoryjne TLS są następujące [40]:
 — stężenie kwasu moczowego co najmniej 8 mg/dl (lub 
wzrost o 25%);
 — stężenie fosforanów nie mniejsze niż 4,5 mg/dl (lub 
wzrost o 25%);
 — stężenie potasu co najmniej 6,0 mmol/l (lub wzrost 
o 25%);
 — stężenie wapnia nie większe niż 7 mg/dl (lub spadek 
o 5%).
Do kryteriów klinicznych TLS należą [40]:
 — zaburzenia rytmu serca lub nagły zgon sercowy;
Tabela 4. Przyczyny i objawy pierwotnych zaburzeń równowagi kwasowo-zasadowej














Zatrucia (metanol, glikol, salicylany)
Objawy choroby podstawowej
Nudności, wymioty
Zwiększona wentylacja w nasilonej kwasicy  
(oddech Kussmaula)
Objawy odwodnienia, zwłaszcza u pacjentów 
z kwasicą ketonową lub z towarzyszącą  






Utrata jonów H+: przedłużające się wymioty,  
odsysanie treści żołądkowej, nadmierna  
utrata chlorków przez przewód pokarmowy  
lub z moczem
Nadmierna podaż substancji alkalizujących  
— tzw. milk-alkali syndrome (CaCO3)
Przesunięcie jonów H+ do wnętrza komórek:  
hipokaliemia, hipowolemia, hipomagnezemia
Brak specyficznych objawów
W ciężkich zaburzeniach: apatia, stany  
splątania, stupor
W przypadku jednoczesnego granicznego  






Uszkodzenie nerwowej regulacji oddychania  
(w OUN)
Ograniczenie ruchomości klatki piersiowej  
(np. tężec)
Porażenie neuronów ruchowych (polio,  
miastenia, zespół Guillain-Barré, zatrucie  
kurrarą)
Choroby płuc i opłucnej (płyn w jamie  
opłucnej, odma opłucnowa)
Choroby serca (niewydolność serca)
Zaburzenia sztucznego oddechu  
kontrolowanego
Dominują objawy choroby podstawowej
Encefalopatia: bóle głowy, senność, stan  
stuporu, śpiączka








Hiperwentylacja — sytuacje stresowe (ból, lęk)
Czynniki drażniące ośrodek oddechowy  
(gorączka, toksyny, leki salicylany)
Choroby serca i płuc
Marskość wątroby




Skurcz naczyń krążenia mózgowego wywołuje 
objawy niedotlenienia OUN: tężyczka,  
parestezje, zawroty głowy, uczucie  
omdlewania, utrata przytomności
Ø — obniżenie; ≠ — zwiększenie; N — norma; OUN — ośrodkowy układ nerwowy
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 — drgawki lub cechy nadpobudliwości nerwowo-mięś-
niowej;
 — hipotensja, niewydolność serca;
 — ostre uszkodzenie nerek: stężenie kreatyniny — wzrost 
o 0,3 mg/dl lub 1,5-krotnie powyżej normy albo oliguria 
co najmniej 6 h (< 0,5 ml/kg mc./h).
Do rozpoznania utajonego (laboratoryjnego) TLS ko-
nieczne jest spełnienie przynajmniej 2 z 4 laboratoryjnych 
kryteriów w ciągu 3 dni przed rozpoczęciem do 7 dni po 
rozpoczęciu chemioterapii. Klinicznie jawny TLS rozpoznaje 
się natomiast wtedy, gdy laboratoryjnemu TLS towarzyszy 
jedno z 4 kryteriów klinicznych [49].
Zespół rozpadu guza może się rozwijać bardzo szybko, 
dlatego ważne jest określenie czynników ryzyka jego roz-
woju i włączenie leczenia profilaktycznego. Czynniki ryzyka 
rozwoju tego zespołu zależne od nowotworu to: szybka 
proliferacja komórek, duża masa guza (rozmiary, 2-krotny 
wzrost aktywności dehydrogenazy mleczanowej [LDH, 
lactate dehydrogenase], liczba krwinek białych > 25 G/l), 
rozległe zajęcie szpiku kostnego lub układu limfatycznego, 
wrażliwość na chemioterapię. Czynniki zależne od chorego 
mogą być następujące: podwyższone wyjściowo stężenie 
kwasu moczowego/fosforanów w surowicy, odwodnienie, 
niskie pH moczu, skąpomocz, istniejąca nefropatia, za-
awansowany wiek. Wśród czynników zależnych od leczenia 
należy wymienić: intensywną terapię wielolekową, wspoma-
gającą radioterapię [49, 50, 52, 53]. Podstawą zarówno 
profilaktyki, jak i leczenia TLS są odpowiednie nawadnianie 
chorego i monitorowanie parametrów biochemicznych. 
Postępowanie profilaktyczne w TLS, w zależności od typu 
choroby i stopnia ryzyka rozwoju, przedstawiono w tabe-
li 5 [49–53].
Zapobieganie i leczenie hiperfosfatemii polega na poda-
waniu leków wiążących fosfor w przewodzie pokarmowym 
(chlorowodorek sewelameru, wodorotlenek glinu, węglan 
lantanu) [53, 54]. Leczenie hiperkaliemii i hipokalcemii opi-
sano w częściach artykułu poświęconych tym zaburzeniom 
elektrolitowym. Leczenie chorych na TLS może wymagać 
stosowania dializoterapii. Wskazaniami do leczenia nerko-
zastępczego tego zespołu są: przedłużający się bezmocz/ 
/skąpomocz (> 12 h), hiperkaliemia > 6,5 mmol/l lub 
szybki wzrost stężenia potasu, hiperfosfatemia z objawową 
hipokalcemią, zagrażający obrzęk płuc, przełom nadciśnie-
niowy oporny na farmakoterapię lub obrzęk mózgu, ciężka 
kwasica (HCO3
– < 13 mmol/l) i objawowa mocznica [49, 
50, 52, 53].
Hipoglikemia i hiperglikemia
Hipoglikemia jest najważniejszym objawem wyspia-
ka trzustki, ale może również występować w przebiegu 
innych chorób nowotworowych, w tym NHL, chłoniaka 
Hodgkina i szpiczaka plazmocytowego. Określa się 
ją wówczas mianem hipoglikemii nowotworowej nie-
związanej z wyspiakiem (NICTH, non-islet-cell tumor 
hypoglycemia) [2]. Głównym czynnikiem odpowiedzial-
nym za zmniejszenie stężenia glukozy w surowicy jest 
insulinopodobny czynnik wzrostu 2 (IGF-2, insulin-like 
growth factor-2) i jego prekursor o zwiększonej masie 
molekularnej (big IGF-2) produkowany przez komórki 
nowotworowe [55]. Hipoglikemię NICTH może powodować 
także obecność przeciwciał przeciwko insulinie i recep-
torowi insulinowemu, ektopowe wydzielanie insuliny lub 
insulinopodobnego czynnika wzrostu 1 (IGF-1, insulin-
-like growth factor-1), zaburzenia czynności wątroby lub 
nadnerczy w następstwie nacieków nowotworowych, 
wytwarzanie cytokin wykazujących działanie hipoglike-
miczne oraz zwiększony wychwyt i metabolizm glukozy 
przez komórki nowotworowe [56–58].
Obserwowano również jatrogenną hipoglikemię w prze-
biegu leczenia rytuksymabem [59], inhibitorami kinaz tyro-
zynowych [60], analogami puryn [61], a także w trakcie le-
czenia antybiotykami, trimetoprimem/sulfametoksazolem 
i lewofloksacyną [62, 63]. Hipoglikemia nowotworowa nie-
związana z wyspiakiem występuje najczęściej u starszych 
pacjentów z chorobami nowotworowymi w zaawansowanym 
stadium, ale czasami może być wczesną manifestacją 
choroby nowotworowej [2, 55, 64].
Hipoglikemia w NITCH ma najczęściej charakter trwały, 
niekiedy stężenie glukozy zmniejsza się do wartości powo-
dujących wystąpienie objawów neurologicznych, do śpiączki 
włącznie [55, 64]. Rozpoznanie NICTH potwierdzają niskie 
stężenie insuliny (1,4–3,6 mjm./l), obniżone stężenia pep-
tydu C (< 0,3 ng/ml), kwasu b-hydroksymasłowego i wolnych 
kwasów tłuszczowych oraz nieprawidłowy stosunek IGF-2 do 
IGF-1 [58, 64].
Podstawowym leczeniem hipoglikemii NICTH jest te-
rapia przeciwnowotworowa. W postępowaniu u pacjenta 
z hipoglikemią NICTH należy przede wszystkim zalecić 
częste spożywanie posiłków, nawet w nocy. U chorych 
ze znaczną hipoglikemią lub u których występują objawy 
kliniczne należy stosować dożylne infuzje glukozy lub 
glukagon podawany dożylnie albo podskórnie. W leczeniu 
wspomagającym można zastosować glukokortykoidy, 
zwłaszcza hydrokortyzon i prednizolon; oba leki zmniejsza-
ją stężenie big IGF-2. Diazoksyd, zwłaszcza w połączeniu 
z diuretykiem tiazydowym, hamuje wydzielanie insuliny. 
Jednak jego stosowanie jest ograniczone, ponieważ obniża 
ciśnienie tętnicze. W sporadycznych przypadkach można 
podać analogi somatostatyny [58, 65, 66].
Hiperglikemia w przebiegu nowotworowych chorób 
hematologicznych najczęściej wiąże się z nasileniem 
insulinooporności u osób ze współistniejącą cukrzycą 
typu 2 lub ze zwiększonym zapotrzebowaniem na insulinę 
u pacjentów z dotychczas prawidłowym stężeniem glukozy. 
Czynnikami, które sprzyjają występowaniu hiperglikemii, 
są: przedłużona steroidoterapia, niedobory odporności, 
przeciążenie żelazem w wyniku licznych przetoczeń koncen-
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tratów krwinek czerwonych, infekcje, zaburzona produkcja 
cytokin, żywienie pozajelitowe, wyniszczenie, sarkopenia. 
Hiperglikemia pogarsza wyniki leczenia u pacjentów z cho-
robami onkohematologicznymi, nasilając inne zaburzenia 
metaboliczne (np. kwasicy), zwiększając ryzyko infekcji, 
niewydolności narządowych, toksyczności chemioterapii 
i ogólnie, zwiększając śmiertelność [2, 67].
Postępowanie w hiperglikemii u pacjentów z nowotwo-
rami hematologicznymi nie różni się od leczenia innych 
stanów podwyższonego stężenia glukozy. W przypadkach 
ostrej ciężkiej hiperglikemii należy stosować intensywną 
insulinoterapię, płyny dożylnie oraz wyrównywać zaburzenia 
elektrolitowe i kwasowo-zasadowe. W przewlekłej hipergli-
kemii — cukrzycy typu 2 stosuje się insulinę lub doustne 
leki hipoglikemizujące [67].
Hiperamonemia
Hiperamonemia to zwiększone stężenie amoniaku 
w surowicy; u mężczyzn norma wynosi 27–102 μg/dl 
(16–60 μmol/l), u kobiet natomiast 19–87 μg/dl (11– 
–51 μmol/l). Jest to choroba metaboliczna związana z zabu-
rzeniami cyklu mocznikowego prowadząca do encefalopatii. 
Początkowe bóle głowy, dezorientacja, splątanie, drżenie 
mięśni, nadmierna senność mogą przejść w śpiączkę, 
a niekiedy prowadzić do zgonu.
Wyróżnia się hiperamonemię pierwotną i wtórną. Przy-
czyną tej pierwszej jest mutacja genetyczna, która prowadzi 
do niedoboru enzymów biorących udział w przemianie 
amoniaku w mocznik w wątrobie. Natomiast przyczynami 
wtórnej hiperamonemii są najczęściej niewydolność wą-
troby, ostre lub przewlekłe choroby nerek, krwawienie do 
przewodu pokarmowego, nadmierne spożycie alkoholu, 
zmęczenie mięśni (wskutek niewydolnoś ci oddechowej lub 
drgawek) oraz zespoł Reye’a.
U pacjentów z hematologicznymi chorobami nowotworo-
wymi występuje najczęściej hiperamonemia idiopatyczna. 
Jest ona wynikiem stosowanej intensywnej chemioterapii 
albo zabiegu przeszczepienia szpiku kostnego [68, 69]. 
Do cytostatyków, które mogą powodować niedobory lub 
dysfunkcje enzymów cyklu mocznikowego, należą cytara-
Tabela 5. Profilaktyka zespołu lizy guza w zależności od stopnia ryzyka jego rozwoju
Table 5. Prophylaxis of the tumor lysis syndrome according to the risk of its development
Ryzyko Typ choroby Postępowanie
Wysokie Chłoniak Burkitta z LDH > 2 × ULN
ALL z WBC > 100 G/l
AML z WBC > 50 G/l
Chłoniaki o wysokim stopniu złośliwości 
bulky  
z LDH > 2 × ULN
Płyny infuzyjne 3 l/m2/24 h (diureza godzinowa > 80–100 ml/m2); w przypad-
ku niedostatecznej diurezy diuretyk pętlowy
Monitorowanie: bilans wodny, wskaźniki nerkowe, stężenie w surowicy potasu, 
wapnia, fosforanów, kwasu moczowego, aktywność LDH co 4–6 h po podaniu 
chemioterapii przez ≥ 1 dzień
Rasburykaza 0,2 mg/kg mc. w 50–100 ml 0,9-proc. NaCl 4 h przed planowa-
ną chemioterapią, kontynuacja nawet do 7 dni
Rozważyć opóźnienie chemioterapii w przypadku gdy chory wymaga nawodnie-
nia, poprawy czynności nerek i wyrównania wskaźników biochemicznych
Pośred-
nie
Chłoniak Burkitta z LDH < 2 × ULN
ALL z WBC < 100 G/l
AML z WBC > 10–50 G/l
Chłoniaki o wysokim stopniu złośliwości 
z LDH < 2 × ULN
Kryza blastyczna CML
Płyny infuzyjne 3 l/m2/24 h (diureza godzinowa > 80–100 ml/m2); w przypad-
ku niedostatecznej diurezy diuretyk pętlowy
Allopurinol w dawce 600 mg/d. ≥ 24 h przed chemioterapią
Monitorowanie przed chemioterapią, zwłaszcza w przypadkach niedostatecz-
nej ilości płynów przyjmowanych doustnie, skąpomoczu i wcześniejszego uszko-
dzenia nerek
Stosowanie allopurinolu powinno być kontynuowany przez okres pierwszego 
cyklu chemioterapii, a później zależnie od obecności choroby bulky lub dny  
moczanowej w wywiadzie







Allopurinol w dawce 300 mg/d. ≥ 24 h przed chemioterapią
LDH (lactate dehydrogenase) — dehrydrogenaza mleczanowa; ULN (upper limit normal) — powyżej normy; ALL (acute lymphoblastic leukemia) — ostra białaczka limfoblastyczna; WBC (white blood count) — 
liczba krwinek białych, AML (acute myeloid leukemia) — ostra białaczka szpikowa, NaCl — chlorek sodu; CML (acute myelogenous leukemia) — przewlekła białaczka szpikowa
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bina, daunomycyna, cyklofosfamid, etopozyd, winkrystyna, 
busulfan, asparaginaza, metotreksat, pochodne platyny, 
topotekan, melfalan, rytuksymab [70, 71]. Współistniejące 
wyniszczenie, sarkopenia, infekcje, zwłaszcza bakteriami 
wytwarzającymi ureazę, krwawienie z przewodu pokarmo-
wego czy żywienie pozajelitowe mogą nasilać hiperamo-
nemię [2, 68].
Podstawę przewlekłego leczenia stanowi dieta nisko-
białkowa i wysokokaloryczna. Zawartość białka w diecie nie 
powinna przekraczać 50 g, dostarczając jedynie 6–10% za-
potrzebowania energetycznego. Choremu należy zapewnić 
odpowiednią liczbę i jakość kalorii przez dożylne podanie 
glukozy oraz lipidów, tak aby nie doprowadzić do wynisz-
czenia organizmu. Można stosować doustne mieszanki 
bezbiałkowe. W stanach ostrych, w przypadku współist-
niejących objawów neurologicznych, u chorych z wysokim 
stężeniem amoniaku należy zastosować leki obniżające 
stężenie mocznika — fenylooctan lub benzoesan sodu (Am-
monul®), a w przypadkach opornych — fenylomaślan sodu 
(Ammonaps®) lub glicerolu (Ravicti®), kwas kargluminowy 
albo dializoterapię.
Podsumowanie
Zaburzenia metaboliczne i wodno-elektrolitowe wy-
stępujące u pacjentów z nowotworowymi chorobami 
hematologicznymi znacznie komplikują przebieg leczenia, 
a tym samym pogarszają jego skuteczność. Jako stany po-
tencjalnie zagrażające życiu wymagają intensywnej terapii 
prowadzącej do wyrównania tych zaburzeń. Należy jednak 
pamiętać, że jeśli ich przyczyną jest choroba nowotworowa, 
to zastosowanie chemioterapii stanowi leczenie pierwszej 
linii i czasami jedyną szansę na opanowanie zaburzeń 
metabolicznych i elektrolitowych.
Abstract
Metabolic and water-electrolyte disorders occur in hematologic malignancies and arise from the disease itself as well 
as anti-cancer treatment. The most common metabolic and electrolyte complications include: hyperuricemia and tumor 
lysis syndrome, hyperammonemia, metabolic acidosis, syndrome of inappropriate antidiuretic hormone, hyponatremia, 
hypercalcemia, hypokalemia and disorders of carbohydrate metabolism. Co-morbidities, performance status of the 
patient, type of causative and supportive treatment may contribute to disturbing the metabolic balance of the patient. 
The article discusses the most common causes of these disorders, their symptoms and treatment.
Key words: metabolic disorders, water-electrolyte homeostasis disturbances, hematological malignancies, treatment
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